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InNTWRAQUCT TGN, 1

Hace miz de um sigle se saie gque e presifm acterisl se
puede elevar causando con frecuencie complicacionres importan
tea em Srganos witales como corazfm, ceretuo y rifdm, por lo
que: muchaos pacientes com hipertensifim DLlegam » presentar al-
tevacicnes vasculares y/o inferto del miccardio, fnseficien-
cim cenal, fnsuficiercim cardiaca congestiva y trombasis ce-

cebral.

La hipertensiBm em Im poblacifim gerifitrice tiece un ries
gm cardiovaacular significativamenie alte, aproximadamente -
um twnt:i'iun de los pacientes de mis de 60 afios pquenw clasiffi-
carae cano hipertenasgs,. Con el avance fde la tegnologfa y 1a
expancifn de las modalidades terapSuticas y le medicina pre-~

ventiva, la longewvidad ha asumentado.

asf que, 2l aumzntar el porcentaje de vide de ls poble—
tiffin, sumenta Ia poafhilidad de padecer hipertensifir 1o que
tiene um impactoc em la prlctice de la enestfais, por lo que
paETa: um tuen menejo snestifisice de Ios pacientes se requiere
el perfecto entemdiniento de Ix fisfopatologfn y del desa-——

rralls de Im hipectensifm. Une cuidadoss estimecifin de ls
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funcifin orgfinice, particularmente de aquellos gque son afecta

daos por la hipertensifin, reallzando un cuidadosc plan anestf
sico pora reduclr la incidencla de secuelas indegeables trans

y postanestésicas,

Los paclentes hipertensos con frecuencis toman medlca -
mentps que producen cambios hemodinfmicos importantes. Cuan-
do estos pacientes se tienen que someter a intervencliones -
guirlrgicas, se vuelven un reto para el snestesifilogo en --—-
cuanto al manejo, ya que muchos de los medicamentos antihi -
pertensivos presentan importantes interacclones con los mgen

tes anestésicos,

En el presente trabajoc se estudia una técnica anestési-
ca gue proporcicne al paciente hipertensc una estabilidad -

cardiovascular y con un minimo de efectos indeseables.



JUSTIFICACION Y DBJETIVD.

La presente revisifin tiene por objeto describir una tﬁg
nica anestésica para el manejo del paclente hipertenso, Segu
ra, cardinestable, gue disminuyn los efectos lnueaéables que
pudieran presentarse como lnteracﬁiﬁn de los medicamentos an
tihipertensivos con los agentes anestfsicos wtilizados. Que
ofrezca una recuperscifn rfpida y sin fenbmenos de excita ==

cifn cardlovoscular,



. NISTORIA; - 4

En 183&,{Héffi§ﬁA':dlééﬂﬁ-unflhatrumentn para medir la

presifn ﬁrterlalfan manefa-iﬁdlrecta, ggte aparato fuf dise-

fiado urlginalmente para’ explnrar la amplitud del pulsp, con-

slat!n en: una hemleafera mntéllca cuya superficle plana es -

tahu auldadu _memhrana flexible conectade a up tubo ca-

pilar el cunl .11enahm~de mercurio, que podfa subir por el

capilar. i

En 1856, Faiure disefia un dispnsitivo que por primera =
vez determina en fnrma directa la presifin arterial en el hom
bte;'cnnectﬁ ;n manﬁmetru de mercurio a la arteris femoral,-
en un G880, Q a le arterla broquiel en dos casns, onteniendo

una presifn slgtblica media de 120 wmmHg.

Vierordt, disefif el primer sparato especificamente pa-
ra la medicifin de 1lm prealﬁr:arterlal. que consistfa en la =
conexifn de unas peses con una escBle hasta gque desaparecia

el pulso por la compresifin que se ejercfa en la erteria.

Mahomed, conetruye un aparate que es modificecifin del -



snterior, en el que la compresifn se ejerce por un hoton é%-
locado en la arteris radisl regulandose mediante un tornillao,
mlentres que la presifin siterial se reglstraba en un cumdran

te adyacente y se expresaba en unidades de peso (Onza troy) .
(Fig. A)

Fige A Esfigmomanfmetro de Maghomed

En 1867, Samuel von Basch, m&dico auvetriaco construye 3
medelos de esFigmomanfmetros, siendo uno de ellos el tipo e~
nernide, que conalete en un bulbo gue estf gubierto en un -
extremp per una membrana delgada, gue se situa gobre la arte
rin radial, mientras que el extremc opuesto estf§ envuelto =
por una membrana gruesa sobre la que gse hace presifin con un

uh deda haata que deseaparece el pulsn. (Figs 8 )



fig. B

Manfmetro aneroide de von Basch,

En 1896, Riva-Rocci construye un esfigmomsnbmetro inspi
riédo en el aparsto mercurial de von Besch. En 1841, constru-

ye un modelto anerolde.

Actualmente 1la anestesia depende fundamentalmente de -~
técnicas desarrolledass, utilizando el esfigmomanbmeiro de =

Riva~Roccl y auscultando log ruldos de Korotkoff.

van Bergen, encontrf que el método oscilatorio se corre
lacionaba me jor con las determinaciones directas de la pre -

sibn que los ruldos de Korotkoff,



Otras técnicas pare medir indirecteamente la presifin ar-

terinsl son el oscilbmetro de Yon Recklinghausen, los instru- =
mentos tipo Doppler y log plestimbgrafos. El oscilfmetro es
un sistema de daoble menguito, preciso inciusu con presianes
bajos., E1 Doppler se he usado con xito pora munituriznr.la

presifin sanguines en pecientes con bajo gasto.

Le monitorizecifn invesiva arterial de la presifin san-

guines ha sumentado durante lpos Gltimos aflos con la mayor -
complejidad de la cirugfe y los cuidades intensivos a pacien
tes greves, Sc coloca cotéteres en varias srterias. En la -
actualided, la arteria redial ec la mfs utillzada pora la mo
nitorizacifin continua de la presiBn sanguinea porque es i - .
cil ceonular, es accesible durante la cirugie y 1e circulacifin

colateral normalmente es adecuads y Phcil de comprobar.



MECANISMOS DE CONTROL DE LA PRESIODN ARTERIAL.

I) Control inmediato:
A)Mpcanlismop nerviosos.

1) E1 mecaniamo de control mfs conocido es el Reflejo -
barorreceptor, gque bksicamente se¢ inlcla en lps presorrecep-
tores aitundos en el cayado efrtico y seno carot{dea, fque san
estimulados por la distensifin del seno carotidec transmitiep
do el impulso a travfs del nervioc de Hering hasta el nervio
gloscfaringeo y de ahf al bulbo, los impulsos del arco afir-

tico son tranemitidon por los nhervios vagos al bulbo,

Luos impulsos bararreceptores inhiben ¢l centro vasomo -
tor del bulbo y excltan el vago, el efecto neto es: 1) vaso
dtlotacifn en toda 18 circulacibn periférica, 2) disminucifn
de la frecuencias cerdiaca y la fuerza de contraceifn, Por lo
tanto la excitecifin de los barorreceptores origina por via -

reflizja una disminucifn de la presifn arterial,

2) Reflejos aurlculares y pulmonares: La distensifin de
la auricula y arterias pulmonares a través de luos recepicres

de distensifn llamados receptores de baja presifn, provocen



vespdilatacifin refleja de las arteriolas periffricas lo que

produce disminucifin de las reslstencise periférices totales.

3) La respuesta isqufmica del Sistema Nervioso Central
pe cree depends de la imposibilidad de eliminar el bibxido -
de carbono del centroc vesomotor el cuml ejerce un efecto es-
timuledor del sistema nervioso simpltlco lo gue produce in =

cremento de la presifin arteriel,

L) Los guimiorreceptores que estfin locelizados en la -
bifurcaclfin de las carfitidac y a lo lergo del arco de la =
afrta, son senslbles a la falta de oxfgeno, estimulando las
fibras nerviosas que pasan a lo largon de los nervios de He -
rlnthlguiendu los vagos hecla el centro vasomotor, excitan=

do as{ elevando le tenslfin arterlial.

S) También participan receptores a nivel venoso y de =«
mfiaculo esguelftice respandiendo a estimulos del sistema va=-

socontrictor simpAtico.
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8) Meconigmos Humorales.

1) Mecanismo vasoconstrictor noradrenalina-adrenalina,.

' La estimulaclén del slstema nervioso simpfticoc cause libera-
ci6n por la médula suprarrenal de noradrenalina y adrenalina
las cuales producen excitecifin del corszfin y constriceifin de

la mayor parte de lng visos.

2) Mecanismo vasaconstrictor renina-sngliotensina. Al -
disminuir e) rlego sangulneo a través de los rifiones, las cf
lules yuxtaglomervlares secretan renina, que va a la sangre,
la renina catselize le conversifin del sustrato de renlno {(pra
teina plésmatica) en Anglotensina I, que al cabo de unns se~
qundns se caonvierte en otro p&ptido, Anglotemsing I!, por -~
accifn de la enzima de conversifin, la cual se¢ encuentra prin

cipalmente en pulmones.

La angiotensina Il es un potente constrictor del mfs -
tule liso de los vasos y tamblén estimuls 1a biosintesis de
aldosterona, Tiene €fecto sabre ls médula mdrenal, ganglios

simpAticos, manejo del sfdio por el rifbn y acciones del -



Sistema nervioso central sobre el control de la presifn ar -
terial, la sed y sobre la necesidad de sal, y la liberacifin

de hormona pitulitaria.

3) Mecanismo vasoconstrictor vesopresine, Cuando le pre
aifn erterial cae mucho, el hipothlamo secrets grandes can -
tidades de vasopresine por via de 1a glfndulm hipffisis pos-
terior, Ls vasopresina tiene accifin vesoconstrictorse directa
sobre los vasos sanguineos, aumentsndo es! las resliatencias

periféricas totales.

Lo vasopresina u hormona antidiurftica, desempefin un =
segundo papel muy importante en le regulacién a largn plazo
de la presifin, actuanda sobre los rifiones provecando una -

disminucifn en la eliminecibn de agua.
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i1) Control terdio,

Los mecanismos de control de la presifin arterial a lar=
g0 plezo estan representados por el sictema de control de -
presibn de liquidos corporales y por el sistema de control -
de sldosterona, El sistems de control de lfquidos corporales
actfia lentamente, necesitando horaa Bntes de ser plenamente
eficez, Por lo tanto durante los primeros segundos, minutos
y horas el cuerpo depende totalmente de los mecanismos de -
aceifn r6pida pera concervar una prealﬁn arterial nermal en
presencia de trastornos externos. Cusndo finelmente alcenza
actividad plena, tiene une ganencia de retroalimentscifin -

infinita.

El mecanismo bfsico de control de los liquidos corpora-
les vy su sccifin sobre ia presibn arterisl, incluye las si -
guientes etapas:

1) Un aumento de la presifin arterial hace que los rifo
nes eliminen grandes cantidades de lf¢quido.

2) EY aumento en la pérdida de 1iquido por los rifio-

nes disminuye el volumen de 1Yquido extraceluler y el volumen



de sangre, 13
3) E1l volumen de sangre disminuido reduce el retorno -
venoso 8l corezfin, y por lo tento disminuye el-gaatn cardlaco.
4) La disminucifin del gasto cardiaco reduce la presibn
orterlal, devolviendola a valores normales.
A le inversa, cuando ls presién arterisl cae demesiado,
logs rifiones conserven liguido, el volumen sanguineo sumenta,

se incrementa vl geasto cardiaco y la presiéin arterial vuel-

vE 8 la normelidnd.
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FISIOPATOLOGIA.

La tendencia del aumenta de la presifin arterlal con la
edad en las sociedades occldentmles dependen de factores am=
tientsles, tales comp la dieta, el estres y la lnectividad.
La poblacifin tiende a ser obess, y 8 consumir relativamente
orandes cantidades de sfdio y menores cantidades de potBsio,
cileclo y magnésio, y de disminuir el ejercicio confarme au-

mente la edad,.

£l incremento de lae presidn sanguines est8 relaclonado
a un envejecimiento renal pars excretar sfdio. €1 mecanlsmo
de &ste disminucifn incluye mepor filtracibn renal, flujo -
sanguineo rena)l, flujo sanguineo cortical selectivo y en la
capacldad de concentracifén renal, As! que un aumento en la -
carpa de sfidio, cumhinandnaﬁ.u uha "sensibilidnd-s81" que se
manifiesta como una disminucifn en la excresifin de sfdin, --
puede ser el factor principal en la patogénesis de la hiper=-
tenaibn, Existe una disminucifn en la hebilided de generar =

sustancias Natriurfticas como dopamina, péptido natriurético
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.8trial y prostaglandinas, Le excresifin renal de prostaglan-
dinas EZ' vasodilatador y fomentador de la excresifin de pf--

dio renal see mncuentra reducida,

La sctividad de sfdio-potfsio ATPasa se encuentra dlami
nuida lo que decrece la accifn de la bomba de sb6dio, causan-

do una acumulecifn de sfdio intracelulear,

El c¢Blcio intrecelular es un medieder importonte de le
contraccifin del mfaculo 1iso, el chlclio estB ligado al gra-
cdiente de ofdio, lo que produce numento de chlcio al haber -

tncremento de sfdia y as! se elevs el tono vascular,

La ohesidad estf asoclada a un aumento en 1l actividad
simphtics lo que contribuye a un incremento en los niveles

sanguineos de norepinefrina,

Le anormalidod en la funcifn de las barorreceptores =
puede jugar un papel en la patogfnesis de ie hipartensifin,
Hay una disminucifin en le sensibilidad de los barorrecepto-

res de alta presifin sino-asfirticos que probablemente contrie
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huvan a un aumento en le actividad nerviose simpftice e in-
creqento en los niveles de noradrenalina. La disminucifn en
la funcifin de los berorreceptores de basjms presifin cardlopul-

monarcs tembién juegan un papel en lm hipertensidn,

Exiate menor activided de la renina plasmﬁfica alin cuan
do ee sdministran diurfticos o dietms bajas en sal, Otro pos
sible mecanismo es lg degeneracifn hialina de las arterlolas
aferentes, 1lo que hece Bl saporeto yuxtaglemeruler poto dis--
tensible lo gque disminuye le literacifin de renina & varios -

catimuelos,

Los cambios estructurales de los vasps sangulneos son un
factar importante en ls patog@nesis de la hipertenslfin, Con
la eded hay aumento en la rigidez y disminucifn de lo eles-
ticidad de la afrta y ntrna.Frandes vasos, Las arteriolos =
también prosenten degenerscifn hislina en la capa medis lo
que dieminuye la luz., Estas eslteraciones en las arterioclas =«
precapileres aumentan la resistencla vascular en presencia -

de factores vaspactlivos circulantes comp norepinefrina y =

grgiotensina 11X,
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CUADRD CLINICO.

Es importante seber que la variabilided de les presifin -
arterial, particularmente la presifin aiatﬁlica, aumenta con
ls vdad. Se debo de medir la presifin arterial en varies nca-
siones, de preforenclia diferentec dias, antes de catslogar -

al poclente come hipertenso,

El periodo de letencis es epintonfitico, etapa que puede
durar 15, 20 o mfs afins. Fosteriormente aparecen las manifes
tuciones clinices que reflejan el cuadre patolfgico del esta
do hlpertensivo, Los efectos de la acelerads lesifn vasgular
RoTE 163 sistemos cardiaco, renal y nerviose central son no
torios y s no se alteran por el tratamiento, a menudo son -

ls cousa de 1o enfermedad sintomfitica y de la muerte.

La compensacifin cordiace por la carge de trebajo excesi
vt impuestn peor la elevacifin de la preeifn sistémice, al -
principio estf sostenida por la presencis de hipertrofig -

ventricular izquierde., Despufas, la funcifn de esta clmare -
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digminuye, se dilatm, y los sintomas y sipnos de insuficien-
cia coardiaca hacen su aparicifn, L2 ongina de pecho tambiéin
oe prosenta debldo e la enformedad coronaria arterisl ¢y al -

sumento de la demanda de oxfgeno en el miocerdio.

Los pfectos neurolégicos de la hipertensifn de larga -
duracifin se puede dividir en lesiones en el sistema nervioso
centrel y en la retina. La clasificecifn de Keith-lagener-
ilarker, de loe cembios retinienos en la hipertensifin propore
cipnp un excelente medic pera la evaluaciBn do ectos paclen-

tes.

A medida que suments la gravedsad de la hipertensifin, a-
parece espasmo focel y estrechamiento progresivo general de
las arterioles, 85! como 1a aparicifin de hemorregla, cxuda-

dos y papiledema.

La disfuncifin del sistema nervipsp centrel también se -
presenta con frecuencis en las pacleﬁtes con hipertensifin, -

Enire los sintomas prominentes y tempranas de la hipertensifin
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esth le cefoles occipital, mls frecuente en las mafianas, =-
tamiién ocurre marcos, lipotimins, vértigo, tinitus y visifn

borrosa, pero les manifestaciones ms groves oe deben a ocly

#16n vaoculer o hemorragias,

La lesifn vascular de la hipertensifin también afecta -
los rifones. Les lesicnes erteriocsclerfiticas de las arterlp
lnc oferentes y eferentes, y los capilares glomerulares, saon
les lesianes vanculores mfs comunes, y den por resultade una
velocidod de Filtracién glomerulsr disminuida y disfuncifin -
tubular. Lo proteinuria y la hematurie microsclpice se debe
2 leainnes glomerulares, un 10% de las defunclones causadas

por lo hipertensifin son deblda a la insuficiencia renal.

Lo pfrdida de sengre en :a hipertensién, es consecuen=
cia no solo de lesienes renélea, slno de la epistaxls, hemop
tiseis v metfurraglms, fenbmenos hemorrfigicos que se presen=-

tan frecuentemente en estoo pacientes,
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TRATAMIENTO,

" Un tretsmiento nn-farmacolfgico se deberf iniciar en la
mayoria de los pacientes hipertensos,., E1 tabaco, la cafeina
y el alcohp) deberan ser restringidos. Los pacientes hiper-
tensns obesos deberfin de reducir de pesg, lo que ayudarf al
control de la hipertensifin. La restriccifin de sbdlo es una -
toraplia Bficaz, particularmente en los hipertensos con baje
-renina, que tipicamente se ve en los anclanog. Complemantos

de p6tesio y chleio pueden estar indicados,

La eleccifin del medicamento para iniciar el tratamiaento
de la hipertenslfin en los paclientes gerifitricos depende do -
numerosos factores, Costo, frecuencie de dosls, y efectos -
cecundarics deberfn ser considerados., Los diurfticos can frg

cuencia son usados en el tratamiento de la hipertenslln, =-

Diurfticos de accibn intermedia, como la hidroclorotiazide

y clortalidona. firandes dosis de estos medicementos pueden

conducir a hipokalemia que opcaslonms severas arrlitmias car=-

discas. 58 presentan sobre todo en pacientes que cursan con
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alguna enfermedad cardisce y que tembién pstan inglriendo
cizit8licos, ODtro de sus efectos secundarios aon el incre~
mento del Aclido urico y slteracifn en el metabolisme de.lan

lipoprotefnes.

Eotus alteraciones y su posible papel en el incremento
en 1o morbi-mortalided cardiovascular, hacen de los diurfti-

cos, poca Bptimos pere el tratemiento.

Nuevos agentes como loe bloqueadores del canal de cflelo,
aimpoticoliticos y los inhibldores de lo enzima convertidara,
an incrementodo ou uso como entihipertenoivos de primera =

lirem en el trotomiento de paclientes gerifitricos.

lLos ontagonietas del c8lcio, como verapamll y diltiazem
han aumentado su uso en el tretamiento de estons pacientes, -
Pugden utilizarse como monoterapis o en combinaclfin con otro
antihipertensivo. No se ssoclan a olterociones metabflicas -
o de electrolftos, causan un minimo de efectus secundarios.

Pueden ser utllizedos en paclentes con enfermegsd pulmonar

nhetructiva,
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Por su efecto cronotrBpico € inotr8pico negetivo debe-
ran sor utilizados con cuidado en pacientes gerifitricos que
cursen con disfunsifin ventricular fzquierda o alteraciones

de conduccifn.

Los simpaticoliticos como 1la clanidina pueden ser uti-
l1izados en el tratamiento de la hipertensifn. Estos agentes
carpgeen de cambios significotives en el gesto cerdiace, fre-
cuencia cardiaca y flujo ssnguinee renal. te clonidine es =

bien tolerada y se da en una sola dosis al dia,

Los beta bloqueadores cardioselectivos como el atenolol

y metoprolpl, tambifn son utilizedos en el tratamiento de -

los paclentes hipertensos geriftricos,



MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS.
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NIFEDIPINA,

On
W
“BLOD‘- ODL“3
H3 CHy -

¢
H

Agente bloqueador del canal de cAlcio, derivado de la
dihidropirina, tlene su efecto principal en bloguear el ma
vimiento de cllcio a travBa de las membranas celulares de
varios tejidos, y también puede tener efecto en el movi -

miento de c¢Bleln en lom depSesitos intracelulares de este -

ion.

El 90X de la drogsa edmipistrada por V.0, es absorbia=
da, aproximadamente el 65% de la dosis estd disponible -
slstemicamente. Se detectan-niveles plessfiticos a los 3 mj
nutos de su adminiestracifin sublinguml y a los 20 minutos

de su administracifn oral, E1 pico plasmftico ocurre & =

los 20 minutos y a laes 2 horas respectivamente.,
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Le vida media de eliminecifin es de L=5 hnrﬁé.ENn-haQ
evidencia de acfmulo al tratamiento crfnico. E1"9D0% se -
une a ptoteinas (albumina, elfe 1 lipoprotefns, bets glo-

bulina), 108 metabolitos son virtualmente inactivos.

El efecto de la nifedipina es una combinacibn del ing
troplamo directo negativo y vesodilatacifin ( acclfn predp
minante) con activacifn refleja simpltica. Parece no afec=

tar la conducclfin auriculoventricular e dosis terapeuticas.

Puede ser administrada con seguridad en comblinacifin de
nitratos, beta blogueadores, furosemide, wnticosgulantes vy
droges sntinipertenaivas y antidisbé&ticas., Aumenta loa ni-
velea de digaxina al administrarse al mismo tlempo. La ci-
metidina aumente las nlveles plésmfBticos de nifedipina -
por disminuclén en el flujo senguineo hepftico y en la ac-

tividad enzimftica microsomal hepfBtica.

Entre sus efectos secundarios, que sopn resultado de =
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la vasodilatacifn, son cefalea, hipotensifn, disestesias
digiteles, rubor, vertigo, neusea y vfmito. Puede causar
disminucifn en la liberacifin de insulina,

v

Eath indicado su use &n esngina inestable, infartd del )

miocardio e hipertensifin. No es 6til en el tratemientn de

taguiarritmias supraventriculares.

Dosts ususl 10 mg 3-4 veces al dim, la dosle méxima

es de 120 mg.
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BETA BLOQUEADORES,

Desde Lends {(1927) quien propuso la existencla de 2
tipos de receptores beta se ha considerado de interes el
efecto du los beta blogueadores cardioselectivos, ya gue -
la accifin bloqueadors sobre los receptores 8, pueden no in
terferlr con Bl funcionamiento ae los receptores 82. Por =
otro parte, un blogueador no selectivo tiene ventajen en -
la interferencia 81 y las posibles desventajas del “loqueo

CHge

S5e considera 8 lps bete blogueadores como flrmacos -

de eleccifin en el tratamiento de la hipertensifin siatémlca,

Los hetas bloqueadores cardioselectlvos y los no cardip -
_selentiuna tienen une eficacla comparable en su efecto ane-
tlhipertensivo. Los apentes cardioselectivos Atenolol y -
Metoprolol tienen ventajas en re aclfn a los efectous cola-
ternles en el tratamiento de 18 hipertensifin arteriasl aso-

clada a clertos padecimientos cancurrentes. Los bloqueado=-
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res séleétlvna ge los receptores hets, tienen una mejor -
indicacifn en los enfermos diabfticos, en aquellos propens
sos a obstrucclones de las vies respiratorias, en los por=-
tadores de padecimientos vesculares periffricos o en suje-

tos expuestos a repetidas situaclones de stress.

Los beta bloqueadores se pueden clasificar de acuerdo
a las siguientes categori{as: potencia, ceardioselectividad,
actividaed simpftico-nimftico intrinseca, actividad estabi-

lizadora de la membrana, liposolubilidad y farmacocinesia.

Potencla, Este término se reflere a la comparacifn -
de la respueste de diferentes fArmacos sobre la frecuen -

cla cardiasca en relacifn a la del isoproterenol. Al Propa-

rolol se le confiere un valor de 1 y en relaclén cl Atenolol,

el Metoprolol y el Nadolol spn equivalentes; en cambio, el

acebuytolol, alprenolol y labetalol tienen una tercera part e

de lo potencia del Propranclol.

Cardioselectividad, El metoprolol y el atenolol actfian

sobre todo en receptores 51, y cono estos se encuentran =
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en nbmero importante en el corazbn e los flrmacos bloguea-
doregs beta (FBO) de estos receptores se les clasifica co-
mo cardinselectivos, por ello a dosis bajas tienen un e=

fecto impartante sobre el corazfn y un m{nimo sobre teji-
dos extracardiacos. E1 Propranolol, nodolol y lebetalol -

son compuestos no ceardioselectivos.

Actividad simpBtico-mimBtica intrineeca (ASMI), Tam-
bifn denomine actividad sgonista parclal; estas propledad
estf releclonada con unho estimulacifn de los receptores -
beta que ocurre al migmo tiempo que el blogueo ceracteris-

tico, El pindolol y el oxprenolol tiencn esta propiedad.

Algunos autores oplnan gue esta particularided protege al
sujeto de una indeseable depresifin miocfirdica, de un bron=-
coespdshno o de una vasoconstriccifn periffrica "inapropia=
da®, También se ha dicho que estos fArmacos producen un -
menar aumento del volumen cardiopulmonar, y por ellp no -
élevan la presifin veno-capilar pulmbnar en clertas circuns-

tanclas.
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Actividad estabilizadora de la membrana, Tembifn de=-
nominada actividad gquinidinoide por ser un tanto cuanto -
‘seme jante a la que produce la quinidina, Esta propliedad no
depende del antagonismp de los receptores adrenfrplicos; se
trats de la facultad de algunos de estos compuestos paras &
disminuir 1a velocldad de ascenso del potencial de mccifin

de les fibras cardlecas sin alterar el potencisl de reposo.

El alprenolol y el oxprennlol, sdemfs del proprenolol, es-
t8n dotados de esta cerecteristica.

Spolubilidad lIpida: E1l.tBrmino se refiere s la afini-
dad de los FAB por el elistema ;nrviuau central. Los agen-
tes lipoeplubles son metaholizados en forma casi completa
por el higado; en cambio los flrmacos hidrosolubles son =
elirminados por el riffn, €1 proprannlel es el mis liporfli
co de estos compuestos y por ello he sido utillzado en el
tratamiento de migfaﬂa. E1l labetalol también e5 liposolu=~
ble, en cambic, el atenolol y el nadolol, que ee eliminan
por el rififin, son més solubles en agus gue en slechol y

tiepen poca penetracifin al sistems nervioso central.
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El prapanolol y e} metoprolol tlencn une absorcifn -
entre 90 y 100%. La proporcifin del compuesto que llega a
la asangre constituye el indice de biecdisponibilided siath-
mice seicndo para el propranplol de 30% ( debldo & gue tie=
ne un metabolismo de primer pasc a nivel hephtice), y paro
el metuprnlu; es de 50%. €1 propranolol se Fija @ la al«
bumina plasmbtica en un poco mhAs del S0% mientras que el

metoprolol loc hace en un 10%,

Por definicifn todos los flrmacps beta blogueadores -
tienen aceifn competitive en los receptores B, del corszéin
y producen disminucifn de le frecuencia cardiasca y de la =
contractilidad miocardice. Este efecto se tradyce en ung =
caida del gesto cerdiaco de gerce del 20%; iniclalmente la
presifin arterial no disminuye por que la resistencis peri-
ferica aumeﬁta debido a 1la instalacifin de un reflejo alfa-
adrenfrgico. £m algunos casos A los 2«3 horas disminuyen -

las reslstencins periffricas y la presifin arterial también

1o hace y este efecto puede persistir bajo uno terfpia crf

nica.
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ALFA METIL DOPA.

.3?1‘
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Blagueador edrenérglico que ejerce su efecto hipoten-
sar interfiriendo con la sinteals y accifn de la noradre-
nalina, inhibiendo la conversibn de dops en dopemina come
pitiendo con la enzima dopa descarhoxilesa y reduciendso la

cantidad de noradrenalina producida por la dapamina,

flunque intcinlmente se crefa que actuaba como -
falso negurotransdisor ,su principal accifn probatlemen-
te sea une estimulacifin central alfa pe EGtaE activacifn
central alfa , resulte en una inhibicifn en el sistema -
nervinso Eentral lo que lleva a une diaminucibin en la fre-
cuencia cardiaca y del gasto cardiaco, asf como en lz2 de=-
presifin de la secresifn de renins por los rifiones. La =

terapia con alfa metil dopa resulta en la retenclén de =
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sbdip y tgus par lo que'usualmentﬁ_aé reﬁuierp de diurBti-

tiﬁn péru disminuir estos nfactﬁn.

Sus efectos secundurios incluyen sedacibn, hipoten-
sifn nrtostatice, impotencia y depresifin, Puede presentar-
sc yna respuesta mlergice idiosincretica, as{ comv produ=-
clr una respuestes Coombs directa positiva y anemio hewoli-

tico.

La doois bucel ilpicial es de 250 mg 2-3 veces al dia.
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DIURETICOS.

..Lnsrdiptétiéuérédn drogns gue aumentan la eliminacifn
.rehul‘ﬁéf;biufﬁgﬂy'ééﬁ;:'El tﬁﬁulu renal utiliza muchos -
.prnneuna“de tranapurte para reaﬁruiﬁn de la mayor parte -
-'_del flltrudu glnmerular. Lna diuréticua trhiben algunuu -
de uutne prnceuns de tranapurte, y su lugar de accifin den-
tru de la nefrona es el que establece la influencia cusntl
totivo v cuslitstiva gue ejercen sobre la eliminacifn do -

aguo y solutos.

El furosemide es un stilfam{dico que guarda relacifn -

con las tlacidas, se cree gue ejerce su occibn principal

sohre la roama ascendente del ssa de Henle,

Inicialmente los diurfticos disminuyen el volumen -
plasmatico, con su uso crbnico, ae recupera el agua cor-
poral totwnl, el volumen intravascular y el gasto cardiaco,
mipntras se reduce las .resistenciles perifericas. Esto ocu-

rre principalmente por relsjacifin de las paredes musculares
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arterisles, posiblemente por disminucifin de sfdio de las

mismas.

Las efectos secundarios de la moyoria de los diuréti-
cos incluye hiponatremia, hipocolemia,alcuolosis y deohidra
tacifn, Los efectos secundarios, particulereecnte de les =

tiscidas incluye hipercalcemin, hiperuricemia ¢ hiperpgli-

cemia.
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Can los cuidados preoperatorics actusles, muchos pacliepn
tes gerifitricos con diverses enfermedades son sometidos a =
procedimientos guirfrglcos. Las recomendaciones en cuanto a
los medicamentos antihipertensivos han cambiado. En los afies
sesentas se recomendabs gue la medicacién antinipertensive
se suspendiere dias previos 8 1B intervenclion. Actualmente
la mayorla de los enestesifilpgos estBn de acuerdo en que

ents medicecifn debe cantinuarse haste el dfa de 1la cirugfa.

Los primeros reportes sefalavan una serie de efectos
sdvergos p]l someterse 8 actos mnestfalcos a pacientes que
continuaban con su tratamlentu.antlhlpertenslvo, pero repor=-
tes posteriores seAalarbn que estos efectos eran minimos
o no se llegaban a presentar. El {(nico mecicamento gue alin
presenta controverslas son los inhibidores de la monoamino-~
oxideen, y8 que afin los repocrtes reclentes revelan efectos
adversoe durente la anestesla., 5e recomiendas que sean su@-

pendidos en promedio 10-14 dfas previos a ls cirugfa o

institulr otro esquema terapeutico.
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Los pacientes tratsdes con reserpina se ehcukntran de-

pletpdos de catecolaminas periffrices y centrales. Por lo =

que disminuye sus requerimientos de anestésicos volétiles,

Los blogueedores del canel de cllcio pueden prasenter -
acciones hemodinfimicas adversas, en pacientes que ingieren -
Nifedipina puede presentsrse vasodilatacifin sistémica impor-
tante durante el acto anesté&slco. Existe uns importante in -
teraccifin hemodinfimicn entre los blogueadores del canel de -
cflcio y los anestfsicos volftiles on la electrofisiologia -
cardiace, ya que los anestfsicona volftiles también presentan

un antagonlsmo a la entrada del c8lcin.

Los paclentes con hipertenslfin no tratada y con presio-
nes diastélicas por abajo de 110 Torr presentan una 1nciden=
cia gimilar en complicaciones cardiovesculares pastoperato -

rias, a los pecientes con hipertensifin con tratamiento.

En la evaluacifn preenestesica se tomar8 en cuenta el -
oentecedente de hipertensifn y se deberf hacer un control A=
decuado antes de sometersele a cirugf{s electiva, se eatudia-
r8 la evolucifn de la hipertensifn, los mediéamentus utiliza

dos para el tretamiento, la presencla de enfermedades cardig
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vasculares o cerebrales, es importante £l saber el estado de
los tres principales frgepos efectados por la hipertensibn,-
5e requerirf de electrocardiograme para descartar la presen-
cia de infarto del mlocardio, 61 existe hipertrofia ventria-
cular izquierda, yn que aumenta el riesgo de presentarse is-
guémia, la tele de torax incluye les meditiones de los difime
tros cardio-toraxicoa, asf comb determinar la presencias de -
calcificaciones de mbrte, Lag determinscifnes plasmAticas de

urea, relacibn nitrBgens/ creatinina nos refle jaran el ceta-

do renal.



MEDICAMENTOS ANESTESICOS PARAR EL MANEJO

DEL PACIENTE HIPERTENSO .
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ETOMIDATD R 26 49D
R (4)eptil=i=( ametil-bencll)=imidozol=5-carboxllato.

N
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Desarrollado por Janssen en 1971 y cnsayado en animales;
en 1973 Doenicke y cols, lo introducen en asu empleo clinico
y describen sus acclones hipn6tices, refiriendn une potente
estabilidad cerdiovasculer, pero cuarece precticemente de a -
' nalgeaia,.

En el hombre se recamlends pare le induccifn una dosis
de 0,3-0.6 mg/kge L@ pérdlda~de conclencie £8 ‘muy répida, -
de escasos segundos, la acclfn dura de 7=410 minutos, seguyie
da de una recuperacifin rfipida. Le duracifin de la aneatesia -
es dosio dependiente, o)l duplicaer les dosis causa una prolon-

gacifn de la duracifn de la inconeiencia. En infusibn a 0,1



39

mg/kg cada 10 minutos no ceuss acumulacibn, En comparacifn -

con otros inductores ceusa una depresifin resplratoria minima.

fio produce cambios significetlvos hemodinBmicos sistémi
Cos nl coronarios; la tensibn arterial, frecuencis ceardiaca,
Sasto verdlaco no presentan cambioe, La estabilidad cardioe-

vancular so presenta aln en pecientes cardiﬁputas.

51 se utilize en combinacifin con droges gque disminuyen
le frecuencis cardiaca ( fentanyl, succinilcolina) puede o=

currir bradicardia extrema.

Mo diominuye la perfusifin renal. Puede causer depresifin
adrenal al estimule quirﬁrgicu,.dismlnuye los niveles plas=-
mitices de cortisol yv aldosterona, se presgshta una reapugs-
ta exagerada de ACTH a las 4=5 hrs de adminlstrado el induc-
tor, las catecaleminas no presentan varisciones a excepeifn

de la dopamina que se encuentra elevada,

Los efectos indescables como dolor en el slitio de ad-

miniatrocifn, movimientos involunterios mueculares pueden
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disminulr en presencia de benzodiacepines o wmorfinicos.

Es un iphibidor de la enzima pseudocolinesterasa, por =
1o que se prolonpa la duracifin de la succinilcolina y puede

potencializarse los relajantes muygculares no despolarlzantes.

ta réplde y corte duracifn de sus efectos sc debe & la -«
coptacifn y eliminacifin rfipida cerebral, as! come pronta re-

distribucifin del plasma a otros tejldos.

Sc biotransforma principslmente en el higado por hidr6-
lisis de su grupo metiléster a metabolitos ain actividad far
macolBgica, E1 metobolito principal es el fcido carboxflico
del compuesto, Alrededor del 75% se excreta por rifiin en laes
primeraa 24 horas como metabolitos inhertes, Le unifin a pro-
teinas eo del 76.5% (37.7% a células sengufreas, 47.5% a --
proteinas plesmfiticas, 14,7% agua plasmfitica), Le vida media

de eliminacifén es de 75 minutos.

Su solvente es el propilenglicol sl 35%, 10 ml contie-

ne 20 mg de etomideto ® un pH 3.3 .



41

BESILATD DE ATRACURIUM BU 334,

En 1979, Stenleke incorpors un nueve agente blogueador
neuromuscular no despolarizante, de dﬁraciﬁn intermedia, que
posce un procesc de autodestruccibn llamado "elimlinaclén de
Hofmann!, la cuml se lleva & cabo en condiclones FisiolBgi-
cas 8 un pH 7.4 y temperstura de 37°C, es un proceso inde -
péndlente de la funclién hepftica y renal ( cuenta con otra
vin de bludeyradacifin por hidrfilisis enzimBtica tipe Ester
que no depende de la actividad pseudocolinesterasa, se cree
exista una tercer via de biodegradacifn la cual aflin ag des-

concce)d.

Eliminacidn
Holmann
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En 1981, Payne y Hughes, realizan la primera evalun -
cifn cuantitative de las propiedades hlogueadorss neuronus-—

culares.

En dicliembhre de 1982 se inicla su uso en el Heino Unido

¢ un afio despufs en la Unifin Americana,.

A doois de 0.3=0.6 mg/kg se abtiene un blogQueo neuro -
muscular adecuado a los 1=2 minutos, teniendo una duraclfn

de 1535 minutos.

Hughes y Payne (1981) encontrarfn que no habfa camblos
slgnificetivos en la presifin arterial media ni en lo fre -
cuencia cardisca media a dosis de 0.3-0.6 mg/kg. Sln embargo

Basta y cole. encontrarfin disminucifn significativa de los

mismos, & dosis de 0.5-0.6 mg/kg lo cual se cree se debe o

la liberacifin de histamina.>

purente la manestesia con Halotano, los cambios dc pre-
sifn arteriel media y frecuencin cardiace seguidos de atra- -

curium 0.2-0.4 mg/kg fu# de 6-8X respectivemente, A dosls -
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te 0.9 mg/xg se reduce la tensifn arterial en un 20%, efecto

- gye dura spraximademente 5 minutos, pero la frecuencis car-

diaca se mantiene sin cambios. La adiministracliHn de atracue

rium puvede producir bradicardla.

£l atrocurlum tiene eccifin totelmente especifice en -
1s unibn neuramusculer con un gren margen de diferencia en-
tro le dosls requerida pera el blogueo neyromusculsr y la =
necesaria para inhibir los mecanismog autonbmicos colinfirgi-
cop, El atracurium parece tener bajle potencis pera la libe~

racibln dp tistaming.

Loa efectos autbnomos y cardiovasculares, incluyendo
la liberacién de histamina fuf 8 B-16 veces la dosis tntal

requerida pera produclr hlogqueo neuromuscular,

La lnactividad del atrascuriam es reducida a bejas tem=-
peraturas. A una temperatura de 5-5"6 ¥ un pH 3.5 la ruptu-
ra gdel atracurium se lentifice por le gue la solucifin in-

yoctablie tiene una vida media de 1B meses,
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La acidosis mptebflice sumente la profundidad y pro -
lange la recuperaclfn del bloguec néurnmuscular. la alcelo-
sis metabflica reduce significativamente el bloguea nguro =

musculor y acorte la duracifn de la accibn,

Lta laudenosina €s €l principal metabolito del atracue
rium que es inactivo a nivel neurpmuscular y que a grandes
concentraciones plasmfticas puede producir crisis convulsi-

vas.
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HALOTAND.

Z-hromo 2-clurb 1ets1s trifluoretana.
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{ -
I

r
-0-n
-

-

Sintetizado en 1851 por Suckling, el halpotann consti-
tuye unp de los varlios hidrocarburgs haelogenados delibereda-
mente producidos en la bfisqueda de anestfsicos potentes. En
1946 Robbins informfi que low nidrocarburos flunrados tenfan

propledades anestfalces.

Aaventos describlf la farmacologfa en animales, y ==
Johnatone, en 1955, informf de su primer emplec clinico en

el hombre.

£s un l{quido transperente, incoloro, de olor agrada-
ble, dulce, Peso molecular 497,39, punto de ebullicibn --
50,29C a 760 mmHg. La afntesis se hace por fluorecifn del

etano, se le conserva en reciplentes color ambhar ¢y gse le =
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sfade timol al 0.01 por 100, se descompone a la luz en fci-
tdo clorhfdrico y fosyeno. No es inflamatle, no produce ele-
“mentos tBxicos. Es un liguido volétil, con una concentracifn

alveolar minima de 0.76% .

La sbsorcifn en los pulmones es rSpida sl igual que le
aliminacifin, es metsbolizado perclmlmente en el h¥gedo donde
s¢ lleva & cabo un process de metabolismo oxidative y desbro
macifin, bésicemente por accifin de enzimms microsomicas que -
necesitan de NADPH, los productos de degredacifin son el bro=-

murn ¥y el Scido %rifiuoracBtico.

El halotaho ee fija o 6rgancs ricamente vascularizados

como lo es el cerebro y el corazfn,

Tiene accifin depresora de la fuerzs contractll del mip-
cardio, diasminuye el volumen de eyeccifin sistflica y débito
cardisco, disminuye la frecuencis cardiacn y 1a tensifin ar-
terial. Ls bredicardis nue se observe es sinusal con cierto

grado de hipervagotomia, por inhlbicifn del sistema nervio-
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go simp8tico que da al vago uno accifin predominante. E1 -~

helotano sensiblliza 8l miocardlio a 1o odrenaline y noradrg
nalina y ecta acclfin eata fuertemente potencislizada poar la

hipercapnia, produciendo arritmias las cusles se corrigen Bl
desaperccer la aclidoeis, Los dos tipos de srritmiams son
1) Deeplazamiento descendentec del marcapaso a) ritmo nodal,
“) tlogueo de primer grado; 2) Desplozamiento del marcapaso
n focos cctbplcos a) contreccifn prematura o ectfpica, b) =~

ritmp ventricular,.

Lp hipotensifin producida por el halotanc sc dehe o ls
sccifin acumuleda de la depresifn del centro vasoimotor, de -
la actividad gangliopléjfica e nivel de gangllo mesentérico,-
de la acclfin depresore sobre la fibra miocardica y de la -

voundilatacifin periffiricu,
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Citrato de 1- renerll-h (h-prupiunll-

anilinn)- piperidina.
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Sintetizado paT primera vez en 1960, es un opioide ain-
tético relacionsdo estructuralmente con la petidine. En =~
combinecifn con el droperidol forma la base de 1o neurnleptpo
analgésia, y como suplemento de la anestesia con Bxido ni-

trosap,

Su potencla analgesice es 100 veces mls que la morflna
y 1 000 veces mBa gue la petidina. El inicio de su mecifn -

analgeasics es a los 1=-2 minutos con uns duracifin de 20-40
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mlﬁutna, au.cnrta duracibn Eatﬁléﬁfre;aciﬁﬁ cnn_sﬁ.répi&a
distribucibfin, Se hiutrahgrurmﬁVenlnlkﬁ;gééﬁ; gulﬁ.e1-10%

es excretado inalterado. En.mﬁn-liqﬁgﬁiﬁﬁie.que-la morfina,
penetra libremente en los eriirﬁclﬁoé;;ﬁﬁr‘gliélevado gra=
diente de pH que existe se acumula éq”@aféaviﬁpd ghstrica.
Se he sugerido que su acumulacifin éﬁ §;in§ §.au'lenta feen-
trado @ 18 circulscifin sea un factor detcrmlnantefgp'su re%
lotivamente prolangedo vide medis de el#m;nanlﬁh.iLgJé?iﬁiA'
dad del mGaculo esguelético es Blta para el F;"#AAVIApn?:_  '-.

lo gue s2a un importante ressrvorio.

Ejerce su cfecto a nivel de télamo, hiﬁd?&}#mn;y 5;?;1'
tema reticular, a nivel cortical produce 1ndiré?én§[;fhl.;_
dolor, el bloqueo meacencefilico es paro allvia; el dniﬁr'
visceral, Actua bfisicamente en los receptores Mu, inhibien
do la liberacifin preainﬁptica';e sustancia P, dopemina , -~
noradrenalina, serotonina y acetilcolina, 8 nivel postsl -

nbéptico inhibe eld disparo eléctrico espontanen, reduce ia

velocidad de descerga neural,
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La dosis varila dE 1 150 micrngramus,'se utlllza 1-2 .

microgramos por kg de'pnnn.cnn 1u qun degaparec el dnlnr
somfitico, 8 3-4 micrngramua/kg B df' £ profundo. y ae abule

las renccinnas neurnucgetativaa ;

mos son utilizadas pura 1a nnalgnsia‘anesteala.

Tiene pobre efecto cardluunaculaf, 9xiate ligera diami-
nucifin de la tenstén arterial, . que entﬁ rela:lunnda con la
Yradicardia que se produce por eatimulnciﬁn vagal o efecto

en las resistencias vasculares.

A megedosis No afecta el ritmo cardlaco ni la excita-
bilidad, disminuye la tensifin arterisl sltflice en un 6%, la
diastflice en un 16%, la frecuencia cardiaca en un 14%, pro=
duce vasodilatacifin y disminuclén de las resistencia vascular

perifericas.



oISEND

EXPERIMEMTAL .
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MATERIAL Y METOOOD.

Se tomS6 comp mupstra a8 3G paclentes hipertensos de -
ambos sexos gue scudierfn al Hospital Reglional Gral. Igno=-
clo Zaragoza, 15SS5TE pare ser sometldos a clrupfa, prove-
nientes de los servicios de Oftalmologfa, Bineco-Obstetri~
cia, Ortopedia y Cirugfa general. Los pacientes requirie =
r&n de anestesie genersl con intubocifn orotraquesl, la -
rdad camprendic de 50-85 sfos, conh uno o mAs aflos de evo-

luclfn de la hipertensifn y con tratamlento establecido,.

.

Se le gvalubd en farmo preancstésica revisenda expedien-
te, examenes de labnratorio y de yabhinete ( especlalmente -
. electrocardipgrama), realizandoseles interrogatorio y explo-

racifn clinice siendo clasificados como rlesgo snestfsicg -

E~II o E-III waeyln la Shbcipdad Americana de Anesteslologia.

Se excluyo de la lnvestigscifn a peclentes con hiperter
mia, intervenclones de urgencia, con descompensacifin metabfi-

lica, infarto del miocardio reclente e hipersensibilidad a
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los f&rmacos utilizados.

Las ordenes preenestfigicas incluyerfin diacepam G, 100

mg/kg y/o sulfeto de atropine 0.010 mg/kg cuando no estabe

contraindicado. Al ingresoc @l quirdfone, a los pacientes -
se les enlstrarfn sus constantes vitales y trazo vlectro-
cardiogratico, slendo estos los valores basslen. Acta se-
guido se inicib le induccifin son Fentanyl 0.002 mg/kp, 8
los 3 minutos de administrado el Fentenyl, se aplich B. de
atoecurium 0.500 mg/kg y etomidesto 0.300 my/kg. Se oxigeno
gl poclente con mescarilla por 2 minutos y ee realizh la =
laringonacopfa y la intubacifin, se mantuvo la anestesia con
halotano a diferentes vol¥%, Fentanyl y atracurium a dosis
requeridos, hasta el momento de ls conclusifin de la intere
venclbn quirbGrgice. £n los casos que hubo efecto residual
del relajante moscular y/o del morffnico s2 agministrf el

medicemento especifico para la reversifin de estos efectos.

Se reglstrb lo tensifin arterial y frecuencia cardiaca,

a la intubacifin y ceda 5 minutos en el transanestfisico, y en

el poatonestfsico cuando hubo fenfmenos de excitacion cardio-

vaascular,
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RESULTADOS. -

Los dataos del estudio se presentan en los sipgulentes

cuadraos y figurae.

El cuadro 1 muestra el tiempo de evolucifin de la hi-
partensifn y el tiempo de tratamiento de acuerdoc a los di-

ferentes medicamentos antihipertensivosn,

Le figura 1 muestrs ls frecuencla cardiace media (FCM)}
basal, 8l mamento de la intubacibn y durante el transanestf
slco, Se presenta FCM mAxima de BS y 90 latidoa por minuto
que correspondan al momento de la intubacifin y extubacifn
respectivamente, corroborandose gque durante la tEcnica a -
nestfisice empleada, afin ante estos estimulos la FCM no pre
senta variaciones nigniflcq}lvau. Durante el transanestési-
co se oheervan dos decrementos del 12.5% gue corresponden

a pacientes con tratamiento a hage de slfa metll dopa,
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En las figuras 2 y 3 que corresponden a 1a presibn -
arterinl media alstfilica (PAMS) v diustﬁlica”(PRMD) res -
pectivamente, se ohaerva decremento del 7.6% psra PAMS y
de 20% para PAMD por espacio de una hora para posterlior-

mente regresar ol valor basal y ccotabilizarse.

En las figuree & a 7 se presenta la presifn arterial
media (PAM} por medicamentos, obaservandose gue para alfa
metil dopa (55.56%) es el grupo que mayor establlidad en
PAM presenta. Para los paclentes que sch tratedos con bheta
blogueadores (25%) tambifn presenten estabilidad con ten-
dencia 8l descenss con respecto a la cifra basal lo cual
no ameritéd la administracifn de vasDpreBores y& queé se =
corrigif al disminuir profundidad aneatealca, sumento en
la infusifn de 1{guidos y disminucifin de la menlpulacifin
quirfirgica. En cuanto a los paclentes con tratamiento a
base de diur&ticos y nifedipina se abserva inestabilidad
durente el transanestésico presentando elevaciones y descen
sos en PAM , pudiendo deherse para la nifedipina el efectn

adltivo depresor mioc8rdico con el halogenado utilizedo,
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Las compliceciones que st presenterfn, ls mls frecuen
te Pué la bradicardia que se presento en el 13.5% de los
pacientes, siendo princlpalmente en pacientes tratados =
con beta bloqueadpres, la cuasl se debe a la sinergia de-
presors miocfArdica de estos medicementos y loe esneateslcos

sdministredos, respondif a tratemiento con atrapina,

Una paciente con tretamiento a bese de alfa metll do=-
pa presentd arritmims cerdisce y extrasistfles durante le -
induccifin y laringoscopia para posteriormente remitir es-
pontaneamente y nuevamente prénentnrae 8 1s manipulaclibn &
quirfirgica importante requiriendo de adminlstracifn de =
xilocaina pera su control, ls paciente hab{a suspendido =
sbruptamente el tratamiento 3 df{as previos al ncto anesté-

sico lo cual creemns sea lm csusa de esta complicacifin.



ALFA METIL |BETA NIFEDIPINA
DIURETICOS
pOPA BLOQUEADDRES HIDRALAZINA

MEDICAMENTD 55.56 % 25 % 1,11 % 8.3 %

MAX . MIN, MAX. MIN. HAX . MIN, MAX, | MIN,
EVOLUCION
HIPERTENSION | 7 afios| 1 afio [10 ahuj 2 afing 6 sfog 2 afos Zﬂaﬂu$ 3 aﬂn%
TRATAMIENTO 5 afios) S afiod 1 mes| 5 afiog 2 afop Gafios| 1 afo

1 afio

Cuadra 1=Tiempo evolucibn y tratamiento de la hipertenaifin.

95



GRAFICA

Ne |

COMPORTAMIENTO DE LA FRECUENCIA CARDIACA
MEDIA EN EL PACIENTE HIPERTENSO,

LS



GRAFICA

Ne 2

COMPORTAMIENTO DE LA PRESION

ARTERIAL SISTOLICA.

10
2 hrs.

gs



GRAFICA N°3

140~

-

(30 -~

4

120 —

110 —~

-
100 —

COMPORTAMIENTO DE LA PRESION

ARTERIAL DIASTOLICA.

Y T T
[+] ' 10 20 3¢ 40
intubacidn

2 hve,

a-u

65



GRAFICA N2 4

COMPORTAMIENTO DE LA PAM EN PACIENTES CON
TRATAMIENTO CON ALFA METIL DOPA .

intubacicn

|
Ol020304050

T Tt 1 1 llllll
\he, © 20 30 40 80

g9



GRAFICA N25 COMPORTAMIENTO DE LA PAM EN PACIENTES
CON TRATAMIENTO CON BETA BLOQUEADORES

° 1 1 ]

ohtubccio'nn | he. 2 hrs.

Lg



GRAFICA N2 6

COMPORTAMIENTO DE LA PAM EN PACIENTES
CON TRATAMIENTO CON DIURETICOS.

0 T

0 0
intubdcidn

—
-
-
-
e

-

—

29



GRAFICA N°7

COMPORTAMIENTO DE LA PAM EN PACIENTES
CON TRATAMIENTO CON NIFEDIPINA.

o)
intu

T T 1
l 0 20 30 40 60
bacidn thr.

2 hre.

€9



GRAFICA N2 8 COMPORTAMIENTO DE LA PAM CON LOS DIFERENTES
180~ MEDICAMENTOS
.

160 ~

° 1 l.lTT1l T TI
0’020304050 10 20 30 40 50 o]

ifubacidh | he, 2 hrs,

ALFA METILDOPA === NIFEDIPINA
BETABLOQUEADORES o DIURETICO

499



65 .

" CONCLUSIONES,

- Se cunnluye que la t&cnica aneatéaina empluada nua

uFrnce ung cnrdinestabilidad en 1a maynria de 1us-pacien-;f\;'-“

tes hlpnrtenaua siempre y cuadndo entna unntinuen‘cun au_ :-

tratamiento antihipertenslvn ya establecida’ v nu see’ nus- Zif="

pendido en forma abrupta, bhasta el mumcntn del pru:edl -f i“

miento anestfoico.

La cardioestablilidad se presenth prlncipalmnntefen'é":
los pacientes con tratesmlenta con #lfa metil dopn o bete
bloquesdores, siendo en menor grado para los pecientes con

tratamiento con nifedipina o diureticos.

La presencia de efectos indeseables por la sinergls
do los medicamentps antihipertenaiveos y los egentes anes-
tésicos utilizados fuec poco significetive, ademfs de gue
respondieron al tratamicnto habitusl) sin mayores reper-

cuclones hemadinfimicss.
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Se pupde considerar eeta como una tfcnica segure pa-
ra el paciente hipertenso, pero teniendo siempre en cuenta
la posibilidad de presentarse complicaciones spbhre todo -

en poclentes que llevan un tratamiento irregular o gue han

sugpendido reclentemente.
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RESUMER, -

Se estudia una tfcnica anestfsice general que propor-

. ciope cardioestabilided en los pacientes hipertenses con -
diferente terapeutica antihipertensiva. El estudic abarch
36 pacientes los cuales ae premedicaron con Atropina -
0.010 mg/kg y Diacepam 0.100 mg/kg, la induccibn se reali-
z6 can Fentanyl 0,002 mg/kg, Etomidato 0,300 mg/kg, la re-
lajeclén muscular se obtuvo con B. de Atracurium 0.500 mg/kg
y se mantuvo el transanestesica con Halotano a vol, % varle
bles, Fentanyl y Atracurium. En cada paciente se valor§ -
PAS, PAD, PAN, FCM y se obtuvo registro EKG cuando se te-
nia el material,., La laringoscopia y la intubaclfin ocacio-
narfin aumento en la PAM, PAS, FCM y un gecremento en la -
PAD. S5e concluye que la técnica nos provee cardicestabili-

dad en el paciente hipertenso con tratamiento.
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